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Ozet 

Reekspansiyon pulmoner 6demi uzun siire kollabe kalmis akcigerin tedavi- 
si sirasinda ortaya cikan, nadir ancak 6liimcti olabilen bir komplikasyondur. 
Genellikle hava, sivi veya atelektaziye sebep olan endobronsiyal lezyonun hiz- 
lt bir sekilde bosaltilmasi veya uzaklastirilmasi sonras! goriiliir. Pulmoner kol- 
lapsin 72 saatten uzun olmasi en 6nemli risk fakt6riidiir. Hizli tani ve uy- 
gun tedavi hayat kurtaricidir. Sonug olarak bu calisma ile reekspansiyon pul- 
moner 6demin tarihcesi, risk faktorleri, klinik bulgular!, patofizyolojisi, teda- 
vi yaklasimlari ve 6nleme yéntemleri literatiir isiginda bir derleme ile sun- 
mak amaclandi. 
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Abstract 

Reexpansion pulmonary edema is a rare but life threating complication which 
is occurring while treatment of the lung had collapsed a long time. It gener- 
ally occurs after rapid evacuation or removal, air, liquid or atelectasis caused 
by endobronchial lesion. Pulmonary collapse lasting for over 72 hours is most 
important risk factor. Rapid diagnosis and appropriate treatment is life sav- 
ing. In conclusion, the history, risk factors, clinical presentation, pathophysi- 
ology, treatment and prevention methods of reexpansion pulmonary edema 
reported in the light of literatures with a review article in this study. 


Keywords 
Reexpansion Pulmonary Edema; Chronic Lung Collapse; Pneumothorax 


DOI: 10.4328/JCAM.473 


Received:01.11.2010 Accepted:28.11.2010 Printed: 01.04.2012 


J Clin Anal Med 2012;3(2): 243-5 


Corresponding Author: Rasih Yazkan, Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, Gégtis Cerrahisi Klinigi, Afyonkarahisar, Turkiye. 


GSM: +9050548359 1 E-Mail: drrasihyazkan@yahoo.com 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 243 


Reekspansiyon Pulmoner Odem / Reexpansion Pulmonary Edema 


Giris 

Reekspansiyon pulmoner édemi (RPO) uzun siire kollabe kalmis 
akcigerin tedavisi sirasinda ortaya ¢ikan bir komplikasyon- 
dur [1,2]. Genellikle hava, sivi veya atelektaziye sebep olan 
endobronsiyal lezyonun hizli bir sekilde bosaltilmasi veya 
uzaklastirilmasi sonrasi gorulir [2]. Patofizyolojisi karisik ve es 
zamanli birden cok faktoriin bir araya gelmesiyle olusmaktadir 
[3]. Kollabe akciZerde surfaktan Uretiminin azalmasi ve RPO 
baslangicinda balgamda protein konsantrasyonunun arttiginin 
tespit edilmesi, endotelyal gecirgenlik artisina neden olan bir 
dizi enflamatuvar reaksiyonlarin oldugunu diistindiirmektedir 
[1,4]. 

Pulmoner kollapsin 72 saatten uzun olmasi RPO icin en 
dnemli risk faktoriidiir [3]. RPO genellikle hizli ve dramatik 
bir sekilde baslar, klinik belirti olmaksizin radyolojik bulgularla 
tan! konabilecegi gibi, hipotansiyon, sok, koma ve dliime ka- 
dar giden ciddi klinik tablolarda olusabilmektedir [2], mortalite 
oran! %21’e kadar cikabilmektedir, erken tani ve uygun tedavi 
yaklasimi hastaligin progresyonunu belirler ve hayat kurtaricidir 
[1,5]. 


Tarihce 

RPO ilk olarak 1853 yilinda Pinault tarafindan torasentez kom- 
plikasyonu olarak tarif edilmistir [6]. Daha sonraki yillarda 
plevral effiizyon ve RPO iliskisini belirten bir cok literatir 
bildirilmistir [4,7-14]. 1959 yilinda Carlson ve ark. pnémotoraks 
nedeniyle uygulanan torasentez sonrasi gelisen RPO olgusunu 
bildirmislerdir, yine bu tarihten itibaren pndmotoraks ve RPO 
birlikteligini gosteren bir¢cok literati bildirilmistir [4,15-23]. 
Literatiir degerlendirildiZinde dev hepatik kist tedavisi sonrasi 
[4,24], dev mediastinal tiimor eksizyonu sonrasi [4,25,26] ve 
dekortikasyon sonrasi! [4,27] gibi akcigerde kronik kollapsa 
neden olan bircok patolojinin tedavisi sirasinda RPO’ntin 
gorilebilecegi bildirilmistir. 


Risk Faktorleri 

RPO %1 gibi bir oranda nadir goriilen ancak hayati tehdit eden 
multifakt6riyel bir klinik tablodur [3], pulmoner kollaps stiresinin 
72 saatten uzun siirmesi en sik risk faktoriinu olusturmaktadir. 
intratorasik alanin sivi, hava veya kitle ile doldurulmasi, yiiksek 
miktarda mayinin hizli drenaji (>1500 ml), bronsiyal obstruk- 
bronkoskopi sirasinda 
trakeobronsiyal agacin asir! ylksek volimle aspirasyonu, pul- 
moner arter basing de@isiklikleri, surfaktan kaybi, biiyik ekstra- 


siyon varligi, reekspansiyon teknikleri, 


mekte. 


Resim 1. Posteroanterior akciger grafisi, sagda masif plevral effiizyon izlen-Resim 2. Tip torakostomi sonrasi posteroanterior akciger grafisi, sagda 
reekspansiyon akciger 6demi izlenmekte. 


torasik kitlelerin basing etkisinin ortadan kaldirilmasi, tek 
akciger ventilasyonu gibi faktérler RPO icin risk faktérlerini 
olusturmaktadir. Echevarria ve ark. geng yas grubunun RPO 
gelisimi icin risk faktorti olabilecegini belirtmislerdir [1,3]. Miller 
ve ark. yaptiklari calismada 3 giinti asmis, biiyuik pndmotoraksli 
hasta grubunda -10 cm H2O basincla uygulanan aspirasyon 
sonrasi %100 RPO gelistigini belirtmislerdir [3]. 


Klinik Bulgular 

RPO'de semptomlar genellikle pulmoner é6demin olusumundan 
sonraki ilk iki saat icginde gortilmekle birlikte 24-48 saat son- 
rada gelisebilir [3]. RPO olgularinda semptomlar asemptoma- 
tik veya minimalden, hayati tehdit eden mortal tablolara kadar 
degisebilir. Asemptomik veya minimal olgularin sadece radyolo- 
jik bulgular verdigi, diger yandan hipoksi, hemodinamik insta- 
bilite ve dlum gibi ciddi Klinik tablolarin da gelisebilecegi rapor 
edilmistir [3], reekspansiyondan birkag saat sonra takipne, ral, 
k6puklii bol miktarda sekresyon ekspektorasyonu meydana 
gelir. Gelisen hipotansiyon ve sok, akciZer reekspansiyonu so- 
nucunda toraks icine sivinin hizli gollenmesi, 6nceden var olan 
hacim kayb! ve pnémotoraksin bosaltilmasi sonucu gelisen 
miyokardiyal depresyon nedeniyledir [2]. Diger klinik tablolar; 
Dispne, gogtus agrisi, siyanoz, ates, bulanti, kusma ve tasikardi 
seklindedir. Klinik olarak 1-2 giin igerisinde sonlanabilecegi gibi 
5-7 gine kadar stirebilmektedir [3]. 

Radyografik olarak tek tarafll, iki tarafll ya da kontrlateral olarak 
gériilebilir. interstisiyel opasite, pulmoner konsolidasyon, hava 
bronkogramlari, pulmoner yariklar ve Kerley B cizgisi radyolojik 
bulgulari olusturmaktadir (Resim 1,2). RPO klinik ve radyolojik 
cesitliliZi nedeniyle kardiyojenik pulmoner 6dem, pulmoner in- 
feksiyonlar ve pnoémonitis ayiric! tanida akilda tutulmalidir [3]. 


Patofizyoloji 

RPO olusumunda iki major sebep vardir. Birincisi akciZerin kro- 
nik kollapsindan dolay! pulmoner mikrovaskiler alanda olan his- 
tolojik anormallikler, digeri ise reekspansiyondan sonra olusan 
yine pulmoner mikrovaskiiler alandaki mekanik stres faktérleri- 
dir [4]. 1978 yilinda Sewell ve ark. keciler Uzerinde yaptiklari ilk 
deneysel calismada 24,48 ve 72 saatlik akciZer kollapsi sonras! 
gogiis tupti uygulamasi ile sadece 72 saatlik kollaps olgularinda 
RPO olusumunu tespit etmislerdir [4,13], dolayisi ile 72 saatlik 
sire RPO olusumu icin gerekli olan histopatolojik anormallikler- 
in ve reekspansiyon sonras! olusacak mekanik stres etkisinin 
olusmas! icin kritik bir suredir. Pavlin ve ark. [4,28]. ve Doerschuk 
ve ark. [4,29]. tavsanlar 
iizerinde yaptiklari 
gravimetrik ve radyoizo- 
top calismalarda RPO'nin 
gelisiminde pulmoner 
gecirgenligin — etkinligini 
vurgulamislardir. 

Birgok 
klinik ¢alisma endote- 


deneysel ve 


lyal gecirgenligin artis! 
gelisen 
olusturucu bir sirecten 
bahsetmektedir. Bu 
alveolo-kapiller 


sonucu hasar 


surecin, 
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membranin kesintiye ugramasi ve buna bagli olarak iskemi- 
reperfiizyon-zedelenme zincirinin birlikteliZi sonucu oldugu 
duistinilmektedir [2]. 3-7 giin suren pulmoner kollapsi takiben hizli 
akciger ekspansiyonu pulmoner vaskiler gecirgenlikde artisa, 
surfaktan kaybina ve serbest oksijen radikallerinin olusumuna 
katki saglamaktadir [3]. Kapiller gecirgenlik artisina; hipoksi, 
pulmoner kollapsin kronikligi, hizli reekspansiyon ve sonrasinda 
gelisen toraks ici kuvvetli negatif basing, asiri intratorasik aspi- 
rasyon uygulamasi, reekspansiyon sirasinda ilgili akcigere hizli 
ve fazla kan akisi, alveoler alan ve pulmoner kapiller arasindaki 
basing gradientindeki artis, akciger lenf dolasimindaki bozukluk 
ve suirfaktan tahribi katkida bulunmaktadir [2]. 

Kollapsin hizlt agilmasi, bu alana dogru ani ve hizli kan akimina 
ve alveollerde ani distansiyona neden olur. Alveolokapiller bari- 
yer hasari ve bu alanda nitrik oksit seviyesinde bélgesel hiicre 
dengesizlikleri olusmaktadir. Bunun sonucu olarak, notrofil agre- 
gasyon ve degraniilasyon triinlerinin (interlokin-8, monosit ke- 
motaktik protein, |okotrien B4) salinimina ve serbest radikaller- 
in olusumuna yol agar. Kapiller gecirgenlik ve hidrostatik basing 
artis! ile sonuclanan bu suireg alveol igine ve intersitisyuma 
yiiksek protein icerikli sivi akisina ve 6dem tablosu gelisimine 
neden olmaktadir [1,3]. 


Tedavi Yaklasimi ve Onleme 

RPO tedavisi bir takim kombine yaklasimlari icermektedir. Ok- 
sijen destegi, invaziv veya non invaziv ventilator destegi, hemo- 
dinamik monitorizasyon, vazopress6r ve/veya inotropik ajanlar, 
dikkatli ditirez, steroidler, sedatifler, sivi alimin kesilmesi uygu- 
lanan medikal tedavi yaklasimlaridir [1-3]. Bazi antiinflamatuvar 
ilaglar (indometazin, ibuprofen), prostaglandin analoglari (miso- 
prostol) ve interlokin-8’in hastaligin ilerleyisini yavaslattig! tes- 
pit edilmistir [1,5,30]. 

Uygulanan medikal tedaviye ek olarak baz! manevralarda 
RPO’nin azalmasina yardimci olmaktadir, bunlar; etkilenen kisim 
yukar! gelecek sekilde lateral dekUbit pozisyonun verilmesi ile 
arterioven6z santin azaltilmasi ve oksijenizasyonun artirilmasi, 
asirt basingli ventilasyon uygulamalarindan kaginma, etkilenen 
tarafin pulmoner arterinin balon kateter ile oklizyonu seklinde 
siralanabilir [3]. 

RPO olgularinin %80'inden fazlasi kronik, 3-7 giinti asmis 
akciger kollapsi olan olgularda gézlenmektedir. Hava ya da 
sivi drenajinin total kollaps durumlarinda kontrollii ve aralikli 
yapilmasi, diisuk negatif basingli drenaj uygulanmasi, her bir 
drenajin 1000 cc’yi gecmemesi RPO’in énlenmesinde en 6nemli 
anahtar faktorlerdir [2,3]. 


Sonuc¢ 

Reekspansiyon pulmoner 6dem nadir goriilen ancak 6liimcil ola- 
bilen, uzun siireli kollabe akcigerin tedavi uygulamalari sirasinda 
gortilebilen, bazi 6nleyici uygulamalar ile 6nlenebilen bir klinik 
tablodur. Riskli hasta gruplarinda 6zellikle akilda tutulmalidir, 
bu sayede uygulanacak hizli tani prosediirleri ve uygun tedavi 
yaklasimlari ile tedavi edilebilir bir komplikasyondur. 
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